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Zusammenfassung 
Die Diagnose des autonomen Adenoms (aA) der Schilddrüse basiert auf nuklearmedizini­
schen in-vivo Methoden. Bei Verdacht auf dekompensiertes aA geht es zunächst um die 
Darstellung des paranodulären Gewebes (PNG), welches weniger als 20% der Aktivität 
des heißen Knotens speichert. Nachdem der TSH-Stimulationstest wegen thyreotoxischer 
Exacerbationen aufgegeben wurde, erfolgt die Darstellung des PNG in dieser Reihenfolge 
durch: Übersteuerte Szintigraphie (85% Treffsicherheit), Sonographie, (Fluoreszenzszin-
tigraphie) und, selten, unter endogener TSH-Stimulation nach mehrwöchiger Behandlung 
mit antithyreoidalen Substanzen. - Bei Verdacht auf kompensiertes aA kann durch Kombi­
nation der regionalen Speicherwerte (quantitative Szintigraphie) mit der sonographisch be­
stimmten Dicke der Schilddrüse der Impulsraten/Dicke-Quotient (ID-Q) berechnet werden, 
der die Diagnose sehr wahrscheinlich macht; eine Wiederholung unter Suppressionsbedin-
gungen bringt den Beweis. 
Der Hormonanalytik und dem TRH-Stimulationstest verbleibt die Aufgabe, den Thyreotoxi-
zitätsgrad festzulegen. Bei dekompensiertem aA (N = 73) war der TRH-Test in mehr als 
90% negativ (supprimiertes TSH), während der T4-Wert in 52%, sowie beide, T3 (RIA) 
und Thyroxinwert, in V 3 der Fälle normal waren. Bei kompensiertem aA (N = 30) waren 
der T4-Wert nur zweimal erhöht und das TSH beim TRH-Test in je einem Drittel der Fälle 
supprimiert, bzw. subnormal oder normal stimulierbar. 
Advances in Diagnostics of Autonomous Adenoma of the Thyroid 
The diagnosis of an autonomous adenoma (aa) of the thyroid is based on in-vivo methods 
of nuclear medicine. A decompensated aa is suspected on the basis of less than 20% ra­
dioactivity in the paranodular tissue (PNT) as compared to the hot nodule. The TSH-stimu-
lation test for depicting of the PNT was eliminated because of subsequent thyrotoxic exa­
cerbations. Methods employed in the following sequence for the depiction of the PNT are: 
Sensitivity modulated scintigraphy (85% accuracy), sonography, (fluorescence scintigra­
phy), and, rarely, endogenous TSH-stimulation after several weeks of treatment with anti­
thyroid drugs. - A compensated aa is suspected, when more than 20% of the maximal ra­
dioactivity are found in the PNT. Quantitative scintigraphy and the determination of the re­
gional thickness of the thyroid gland by sonography permit the calculation of an impulse 
rate/thickness-ratio (IT-R), which makes the diagnosis already very likely. Definite proof is 
obtained by repetition under suppression with thyroid hormones. 
The determination of thyroid hormones and the TRH-test are employed in order to charac­
terize the thyrotoxicity of the patients. The TRH-test was negative (suppressed TSH) in 
* Mit Unterstützung der Deutschen Forschungsgemeinschaft (L i 85/15 und S F B 51). 
** Herrn Prof. Dr. A. Kleinschmidt, Lübeck, in Verehrung zum 70. Geburtstag gewidmet. 
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more than 90% of the patients with decompensated aa (N = 73), whereas the T4-levels 
and both T4 and T3 (RIA), resp. were normal in 52%, resp. V 3 of all cases. Each, approxi­
mately V3 of all patients with compensated aa (N = 30) had the TSH suppressed, resp. 
subnormally or normally increasing during TRH stimulation tests. 
Das autonome Adenom der Schilddrüse 
verdient in der Bundesrepublik Deutsch­
land ein besonderes Maß an diagnostischer 
Aufmerksamkeit. Dies ist zum einen be­
dingt durch die außergewöhnliche Häufig-
keit dieser Schilddrüsenkrankheit: So wur­
den in der Endokrinologischen Ambulanz 
der Medizinischen Klinik Innenstadt der 
Universität München von August 1975 bis 
März 1979 neben 500 Patienten mit Hyper­
thyreose (Typ Morbus Basedow und nicht-
immunogene, hyperthyreote Knotenstru­
ma) 201 Kranke mit dekompensierten auto­
nomen Adenomen (29%) betreut. In Gebie­
ten mit ausreichender alimentärer Jodver­
sorgung, wie ζ. B. in den Vereinigten Staa­
ten von Amerika, verursacht ein autonomes 
Adenom der Schilddrüse nur wenige Pro­
zent der diagnostizierten Hyperthyreosen. 
In der Bundesrepublik nimmt das autono­
me Adenom dagegen vom Norden zum Sü­
den, etwa parallel zur Häufigkeit der en­
demischen Struma bzw. zur Ausprägung de­
ren Ursache, nämlich des alimentären Jod­
mangels, zu. Autonome Adenome der 
Schilddrüse entstehen möglicherweise in 
Gebieten mit ausreichender Jodversorgung 
als funktionell aktive gutartige Spontantu­
moren. Für das Mehr an autonomen Ade­
nomen im Jodmangelgebiet neigt man da­
gegen zu der Interpretation, daß es sich um 
hyperplasiogene Geschwülste im Sinne ei­
ner „fehlgesteuerten Anpassungs-Hyperpla-
sie" handelt (2, 3, 20, 23). Wenn von über 
600 Patienten der Münchner Chirurgischen 
Universitätsklinik, die wegen einer Hyper­
thyreose operiert wurden, mehr als die 
Hälfte ein autonomes Adenom der Schild­
drüse hatten (25), so muß man sich klarma­
chen, daß bei einer ausreichenden Jodpro­
phylaxe (23) der größte Teil dieser Patien­
ten wahrscheinlich kein autonomes Ade-
Juti 1971*. dekompensiertes autonomes Adenom 
Abb. 1 Dekompensiertes autonomes A d e n o m . 
August 1971: nach TS Η-Stimulation 
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Abb. 2 Kompensiertes autonomes Adenom, T3-Suppressionstest (unten) mit 10tägiger 
Gabe von 3 χ 20 μg Thybon®. 
nom bekommen hätte! - Zum zweiten ist 
die besondere diagnostische Crux des auto­
nomen Adenoms darin zu sehen, daß auch 
bei noch so aufwendiger Hormonanalytik 
und endokriner Funktionsdiagnostik die 
Diagnose des autonomen Schilddrüsenade­
noms ohne nuklearmedizinische in vivo-Me-
thodik nicht möglich ist. 
Definitionen 
Um der Vermeidung nomenklatorischer 
Verständigungsschwierigkeiten willen sollte 
an der aus der in vivo-Nuklearmedizin 
stammenden Definition der Begriffe kom­
pensiertes bzw. dekompensiertes autonomes 
Adenom der Schilddrüse festgehalten wer­
den. Abbildung 1 zeigt ein dekompensiertes 
autonomes Adenom: Neben dem heißen 
Knoten im rechten unteren Pol der Schild­
drüse wurde das paranoduläre Gewebe zu­
nächst nicht, beim anschließenden TSH-
Stimulationstest aber deutlich sichtbar. In 
Übereinstimmung mit der pathophysiologi-
schen Vorstellung, nach der die autonome 
Schilddrüsenhormonsekretion des Ade­
noms die endogene TSH-Sekretion suppri-
miert, findet man beim dekompensierten 
autonomen Adenom regelmäßig suppri-
mierte TSH-Werte auch beim TRH-Stimu-
lationstest (20, 22). Der TSH-Stimulations-
test zum Nachweis des paranodulären Ge­
webes wurde inzwischen aufgegeben, da 
zum Teil kritische Anstiege der Schilddrü­
senhormonwerte im Blut beobachtet wur­
den (5, 11). Als Alternativmethode zum 
Nachweis des paranodulären Gewebes hat 
sich die empfindlichkeitsmodulierte Szinti­
graphie (sogenannte Übersteuerung) weit­
gehend durchgesetzt (6, 29); auf weitere 
Möglichkeiten wird im folgenden noch ein­
gegangen. - Abbildung 2 zeigt in der oberen 
Hälfte ein typisches kompensiertes autono­
mes Adenom: Setzt man die Speicherung 
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Abb. 3 Kompensierte autonome Adeno­
me. Mittelwerte und Standardabweichung 
(x±s x ) der maximalen Gesamt-Speicherung 
(MGS) im 1 3 1 Jod-Zweiphasentest vor und 
nach Suppression mit T 3 (links) sowie Mit­
telwerte und Standardabweichung der pa­
ranodulären Speicherung (PNS) im 1 3 1 J o d -
Szintigramm vor und nach Suppression mit 
T 3 (rechts), unterteilt nach der Höhe des 
TSH-Anstieges (ATSH) im TRH-Test, aus 
Ribka, A. et al. (22). 
im heißen Knoten gleich 10096, so speicher­
te das im Erst-Szintigramm gut abgebildete 
paranoduläre Gewebe vergleichsweise 60%. 
Ein T3-Suppressionstest beeinflußte die 
Speicherung im heißen Knoten praktisch 
nicht und reduzierte die Speicherung im pa­
ranodulären Gewebe auf 15%. Die histori­
sche pathophysiologische Interpretation, 
nach der die autonome Schilddrüsenhor-
monsekretion des Adenoms nicht ausreicht, 
um die endogene TSH-Sekretion zu suppri-
mieren, traf in diesem Einzelfall auch zu (s. 
unten). 
Endokrinologische Befunde 
Die radioimmunologisch gemessenen TSH-
Spiegel waren bei 66 von 73 dekompensier-
ten autonomen Adenomen beim TRH-Sti-
mulationstest (22) nicht stimulierbar; die 
übrigen 7 Patienten zeigten eine subnorma-
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le Stimulierbarkeit. Die Thyroxin-Werte 
waren nur bei 48% der Fälle in Bezug auf 
den altersgerechten Normalbereich erhöht 
(22). Auch der radioimmunologisch gemes­
sene Trijodthyronin-Spiegel im Serum ( T 3 -
RIA) war bei etwa einem Drittel der Patien­
ten mit typischen dekompensierten autono­
men Adenomen normal. Dekompensierte 
autonome Adenome mit normalem T 4 und 
T 3 - R I A werden meist im Sinne phasenhaf-
ter Hyperthyreosen mit anschließend persi­
stierender TSH-Suppression interpretiert 
(9, 20). 
Noch größer sind die Probleme beim kom-
pensierten autonomen Adenom, bei wel­
chem das paranoduläre Gewebe primär 
mehr als 20% der Speicherung im heißen 
Knoten aufweist (6, 22). Von 30 Patienten 
mit szintigraphisch kompensierten autono­
men Adenomen der Schilddrüse zeigten 8 
supprimierte TSH-Spiegel vor und nach 
TRH-Stimulation, 12 hatten subnormal 
und nur 10 normal stimulierbare TSH-
Werte. Aus den genannten nomenklatori-
schen Gründen sehen wir davon ab, alle Pa­
tienten mit dem szintigraphischen Befund 
eines kompensierten Adenoms, d.h. mit 
mehr als 20% Speicherung im paranodulä­
ren Gewebe, die supprimierte oder subnor­
mal stimulierbare TSH-Werte haben, dem 
Dekompensations-Stadium zuzuordnen, 
wie von Wenzel gefordert (28). Pathophy­
siologist reine kompensierte autonome 
Adenome mit noch erhaltener normaler 
TSH-Sekretion sind also in weniger als der 
Hälfte der Fälle anzutreffen, viel häufiger 
sind offenbar Übergänge zum klassischen 
dekompensierten autonomen Adenom. Die 
Thyroxinwerte waren nur bei 2 von den 30 
kompensierten autonomen erhöht (22). -
Abbildung 3 zeigt für das kompensierte au­
tonome Adenom die Beziehung zwischen 
den drei Gruppen der TSH-Stimulierbar-
keit (supprimiertes, subnormal und normal 
stimulierbares Delta-TSH) und der Radio-
jodspeicherung der gesamten Drüse, links, 
bzw. des paranodulären Gewebes, rechts, 
beim T3-Suppressionstest. Es ist besonders 
interessant, daß das paranoduläre Gewebe 
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in allen drei Gruppen während des T 3-Sup-
pressionstests in der Tat auf etwa 20% der 
Speicherung im heißen Knoten supprimiert 
wird, also ziemlich genau auf den Grenz­
wert, der zur Abgrenzung kompensierter 
und dekompensierter autonomer Adenome 
nach der prozentualen Speicherung im pa­
ranodulären Gewebe dient (6, 29). 
Zusammenfassend sei betont, daß Hormon­
analytik und TRH-Stimulationstest allein 
(19) zwar den Ausschluß einer Hyperthy­
reose, nicht aber den eines autonomen Ade­
noms der Schilddrüse erlauben. 
In diesem Zusammenhang muß das Pro­
blem der sogenannten disseminierten Auto-
nomie angesprochen werden. Frühere auto­
radiographische Studien wurden in der letz­
ten Zeit von Studer und Mitarbeitern (26) 
wieder aufgegriffen. Dies führte zu der Be­
schreibung der disseminierten Autonomie in 
der Form ubiquitärer Mikroadenome, bzw. 
der Autonomie disseminierter Gruppen von 
Follikeln oder aller Follikel der Schilddrü­
se. Es ist noch nicht zu übersehen, auf 
Grund welcher Mechanismen sich aus die­
sen Stadien in dem einen Fall ein klassi­
sches solitäres autonomes Adenom und im 
anderen Fall eine nicht-immunogene hy­
perthyreote Knotenstruma entwickelt. Für 
die Behandlung mit radioaktivem Jod ist 
damit zu rechnen, daß die im T3-Suppres-
sionstest verbleibende paranoduläre Spei­
cherung von weniger als 20% (22) durch 
diese disseminierte Autonomie bedingt sein 
könnte. Deren Ausschaltung liegt dabei 
durchaus im Sinne des Therapiezieles (27). 
Geht man umgekehrt von dem Befund 
überraschenderweise supprimierter TSH-
Spiegel bei vermeintlich blanden Strumen 
aus, die wir selbst allerdings wesentlich sel­
tener als andere Autoren (3, 4) beobachten 
konnten, so gilt unseres Erachtens für die 
Zuordnung dieser Patienten folgendes: 
- Eine suppressive Therapie mit Schilddrü­
senhormonen zur Verkleinerung dieser 
Strumen ist von vornherein sinnlos. 
- Faßt man die supprimierten TSH-Werte 
als Ausdruck einer Grenzhyperthyreose 
auf, so entsprechen diese Patienten nicht 
Parallelloch Kollimator Pinhole Kollimator 
Θ 
ο ο ο 
Sichtgerät 
Abb. 4 Schematische Darstellung der 
Abbildung der Schilddrüse mit verschiede­
nen Kollimatoren durch die Gamma-Kame-
mehr der Definition der blanden Struma 
als nicht hyperthyreote, nicht entzündli­
che, benigne Schilddrüsenvergrößerung 
(24). 
- Die Gefahr einer thyreotoxischen Exa­
cerbation bei Jodzufuhr nimmt in Ab­
hängigkeit von der Jodmenge (jodhaltige 
Kontrastmittel, Jodophore deutlich mehr 
als z.B. zur Kropfprophylaxe verwandte 
jodierte Speisesalze) und von dem Auto­
nomiegrad (dekompensierte autonome 
Adenome deutlich mehr als disseminierte 
Autonomien) zu (13, 14, 17, 23). 
Diagnostizierte dekompensierte und kom­
pensierte autonome Adenome lassen die 
prognostische Aussage zu, daß eine Jodzu-
fuhr mit Sicherheit die Gefahr einer thyreo-
toxischen Exacerbation mit sich bringt. Die­
se Schilddrüsenerkrankungen werden des­
halb, wenn sie nicht schon von sich aus zu 
einer behandlungsbedürftigen klinischen 
Symptomatik geführt haben, im Zweifels­
falle prophylaktisch behandelt (21). Sofern 
die disseminierte Autonomie schon diagno­
stiziert werden kann (3, 13, 14), wird man 
sich nach der Gabe jodhaltiger Kontrast­
mittel darauf beschränken, den Patienten 
im Hinblick auf die Möglichkeit einer thy­
reotoxischen Exacerbation durch Verlaufs­
kontrollen des Thyroxinwertes, bzw. des 
thyreoidalen Jodgehaltes (15) zu überwa­
chen. 
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Abb. 5 Fluoreszenz-Szintigramm (links) und 9 9 mTechnetium-Szintigramm eines dekom­
pensierten autonomen Adenoms. 
In vivo-Diagnostik 
Der etablierte Untersuchungsablauf (6), der 
sich an den Befund eines heißen Knotens 
im ersten ""Technetium-Szintigramm an­
schließt, sieht für den Nachweis eines auto­
nomen Adenoms folgendes Vorgehen vor: 
Bei Verdacht auf dekompensiertes autono­
mes Adenom kann sofort anschließend ein 
empfindlichkeitsmoduliertes (übersteuertes) 
Szintigramm zum Nachweis des paranodu­
lären Gewebes durchgeführt werden. Die­
ses erlaubt in 85% der Fälle von dekompen­
sierten autonomen Adenomen (7) zuverläs­
sig die Diagnose. Die wenigen nicht diagno­
stizierten Fälle sind durch nicht-optimale 
Technik, durch sehr große, das atrophische 
paranoduläre Gewebe vollständig überdek-
kende dekompensierte autonome Adenome 
oder durch zusätzliche große kalte Knoten 
und schließlich auch durch Langzeit-Sup-
pression des paranodulären Gewebes er­
klärt. - Bei Verdacht auf kompensiertes au­
tonomes Adenom (6) wurde bislang zuerst 
ein Radiojod-Zweiphasen-Test mit Szinti­
gramm und Impulsratenmessung und etwa 
4 Wochen später ein Suppressionstest mit 
vergleichenden Messungen der Speicherung 
und Impulsraten sowie Szintigramm emp­
fohlen. 
Fortschritte der in vivo-Diagnostik 
1. Einsatz der Gamma-Kamera: Abbildung 
4 zeigt die beiden verbreiteten Ausstat­
tungen einer Gamma-Kamera. Bei der 
„Parallel-Loch"-Kollimierung finden 
wir die Vorteile einer kurzen Untersu­
chungszeit (2-3 Minuten), die Primär-In-
formation wird nicht manipuliert (keine 
Untergrund-Subtraktion), und das Bild 
wird elektronisch verkleinert. Demge­
genüber steht der Nachteil einer schlech­
teren Auflösung bei größerer Tiefe des 
zu untersuchenden Organs. - Bei „Pin-
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Abb. 6 Fluoreszenz-Szintigramm (links) und 9 9 mTechnetium-Szintigramm. Der markierte 
kalte Knoten speichert in beiden Abbildungen nicht. Das im rechten Schilddrüsenlappen 
dargestellte autonome Adenom hat nach dem Fluoreszenz-Szintigramm einen verminder­
ten Jodgehalt. Ein zweites autonomes Adenom im kaudalen linken Lappenpol ist mög­
lich. 
hole"-Kollimierung (Abb. 4) ist die Un­
tersuchungszeit etwas länger, Schrägauf­
nahmen und Vergrößerungen (gute Auf­
lösung) sind möglich. 
Beide Kollimierungs-Prinzipien weisen 
als Nachteile schlechte Markierungs­
möglichkeiten anatomischer Bezugs­
punkte (Palpationsbefunde) und das un­
gelöste Problem des Größenvergleichs 
bei Verlaufsuntersuchungen auf. Beide 
Prinzipien bieten den großen Vorteil der 
durch nachgeschaltete Prozeßrechner-
Systeme ermöglichten quantitativen 
Szintigramm-Auswertung. Die Quantifi­
zierung der Speicherung im paranodulä­
ren Gewebe zur Abgrenzung kompen­
sierter und dekompensierter autonomer 
Adenome ist damit vorteilhaft möglich. 
Zusätzlich kann die regionale Schilddrü-
sen-Clearance von Radiojod-Isotopen 
( , 3 , J , 1 2 3J) erfaßt werden (1, 18). Nach 
den Untersuchungen von Jose\ 
Staatsbibliothek I 
l München I 
Mahlstedt (12, 13, 14, 17) soll es zulässig 
sein, den regionalen 9 9 mTechnetium-Up-
take als Maß für die Jodid-Clearance 
einzusetzen, was auch für die Erfassung 
von disseminierten Autonomien nutzbar 
ist. 
2. Fluoreszenz-Szintigraphie: Diese von 
Hoffer (8) erstmals angegebene Technik 
erlaubt sowohl die szintigraphische Dar­
stellung als auch die quantitative Mes­
sung der Verteilung des stabilen Jods in 
der menschlichen Schilddrüse (15, 16). 
Hierzu werden die stabilen Jodatome der 
Schilddrüse der Gamma-Strahlung des 
Nuklids 2 4 , Americ ium ausgesetzt. Die 
dabei entstehende Fluoreszenzstrahlung 
wird mit einem Halbleiter-Detektor regi­
striert und wie ein übliches Strich-Szinti-
gramm wiedergegeben. Über Vergleichs­
messungen an Schilddrüsen-Phantomen 
mit bekannter Jodkonzentration besteht 
glichkeit der globalen und regio-
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Szintigramm Sonogramm 
Schilddrüse 
au tonomes 
A d e n o m 
Schnit tebene 
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Abb. 7 Schematische 
Darstellung der Ermittlung 
des Impulsraten/Dicke-
Quotienten. 
A' = Arteria carotis commu­
nis, V = Vena jugularis inter­
na, Η = Hautoberfläche, 
Ν = Nahfeld des Schallkop­
fes, a, = Dicke der Schild­
drüse am Punkt A, d 2 = Dik-
ke der Schilddrüse am 
Punkt B, WS = Wirbelsäule, 
Μ = Musculus longus colli, 
Τ = Trachea. 
nalen Quantifizierung der intrathyreo-
idalen Konzentration von stabilem Jod. 
Für die Diagnose der autonomen Ade­
nome der Schilddrüse ergab sich zu­
nächst eine weitere Möglichkeit des un­
mittelbaren Nachweises paranodulären, 
jodhaltigen Schilddrüsengewebes beim 
dekompensierten autonomen Adenom, 
auch wenn dieses Gewebe langfristig 
supprimiert war. Abbildung 5 zeigt 
rechts ein herkömmliches Technetium-
Szintigramm mit einem solitären heißen 
Knoten im rechten Schilddrüsenlappen. 
Paranoduläres Gewebe ist nicht darge­
stellt. Links zeigt das Fluoreszenz-Szinti-
gramm sowohl den jodhaltigen Adenom­
knoten als auch das funktionell ruhigge­
stellte paranoduläre Gewebe. Abbildung 
ID-Q 
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Abb. 8 Impulsraten/Dik-
ke-Quotient (ID-Q) zur Ab­
grenzung autonomer Ade­
nome von euthyreoten und 
hyperthyreoten Strumen. 
Basisuntersuchung 
9 9 m Tc-Sz in t ig ramm und Schilddrüsenhormonbestimmung 
( T 4,TBG. evtl.TRH-Test ) 
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Sonographie: 
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Abb. 9 Untersuchungsablauf bei Verdacht auf autonomes Adenom der Schilddrüse. 
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6 zeigt die andere Möglichkeit eines im 
Radionuklid-Szintigramm autonomen 
Adenoms mit kräftiger Nuklidanreiche-
rung (rechts), während das Fluoreszenz-
Szintigramm links sozusagen als Nega­
tiv-Bild den erhaltenen Jodpool des pa­
ranodulären Gewebes zeigt; das Adenom 
erscheint, wohl auf Grund seines hohen 
Umsatzes, relativ jodarm. Ein besonde­
rer Vorteil dieser Technik liegt darin, 
daß eine Inkorporation von Radionukli­
den durch den Patienten nicht erforder­
lich ist; die minimale Strahlenbelastung 
ist streng auf die Halsregion beschränkt, 
so daß die Untersuchung von Kindern 
und Schwangeren unbedenklich möglich 
ist. 
3. Sonographie: Die Schilddrüsen-Darstel­
lung mittels Ultraschall wurde in der 
letzten Zeit technisch verbessert. Voraus­
setzung ist der Einsatz hochauflösender 
Schallköpfe (5-MHz) in Verbindung mit 
einem Compound- oder einem moder­
nen Real-Time-Gerät. Bei dieser Anord­
nung sind die Halsorgane bis zur Wirbel­
säule mit einer Auflösung von minde­
stens 1,5 mm in Schallrichtung darstell­
bar. Die morphologische Differential­
diagnose autonomer Adenome ist nicht 
möglich. Hingegen gelingt eine in ihrer 
Genauigkeit bisher nicht erreichbare 
Dickenbestimmung der Schilddrüse oder 
einzelner Knoten (Abb. 7). Durch Kom­
bination der gemessenen regionalen 
Speicheraktivität mit der Dicke des 
Schilddrüsengewebes an den korrespon­
dierenden Stellen in der Form eines Im-
pulsraten/Dicke-Quotienten ( ID-Q) ge­
lingt es zuverlässig, Asymmetrien der 
Schilddrüse von echten Mehrspeicherun­
gen pro Volumen abzugrenzen (10). Ab­
bildung 8 zeigt, daß der ID-Quotient au­
tonome Adenome von euthyreoten und 
hyperthyreoten Strumen zum größten 
Teil scharf trennt. Während einer einzi­
gen Konsultation kann bei diesem Vor­
gehen ein autonomes Adenom mit hoher 
Zuverlässigkeit diagnostiziert werden. 
Zu berücksichtigen ist lediglich, daß 
beim Vorliegen kalter Knoten sich ein 
fälschlich hoher ID-Quotient für das 
normal speichernde Gewebe einer blan­
den Struma oder das vermehrt spei­
chernde Gewebe einer hyperthyreoten 
Knotenstruma ergeben kann. Für die 
seltenen maskierten autonomen Adeno­
me (gleiche Speicherungsraten im Ade­
nom und im paranodulären Gewebe) ist 
noch nicht abzusehen, welche diagnosti­
sche Verbesserung durch den ID-Quo-
tienten erzielt wird. 
Schlußfolgerungen 
Die in einer früheren Übersicht (6) dar­
gestellte Diagnostik des autonomen Ade­
noms der Schilddrüse kann folgenderma­
ßen modifiziert werden: Abbildung 9 zeigt, 
daß das nicht durch übersteuerte Szintigra­
phie zu sichernde dekompensierte autono­
me Adenom den Nachweis supprimierten 
paranodulären Gewebes durch Fluores-
zenz-Szintigraphie, Sonographie und even­
tuell auch endogene TSH-Stimulation nach 
Behandlung mit antithyreoidalen Medika­
menten erfordert. Das kompensierte auto­
nome Adenom wird bereits in der ersten 
Untersuchung durch die Ermittlung des Im­
pulsraten/Dicke-Quotienten weitgehend 
wahrscheinlich gemacht. Der Beweis erfolgt 
durch quantitative Szintigraphie unter Sup-
pressionsbedingungen. Der Hormonanaly­
tik bleibt bei der Diagnose des autonomen 
Adenoms die Definition des Thyreotoxitäts-
Grades mit den sich hieraus ergebenden 
therapeutischen Konsequenzen, wie medi­
kamentöse Vorbehandlung für eine eventu­
elle Operation oder Radiojodtherapie. 
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